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RESUMEN

Se estudiaron 33 pacientes con diversas enfermedades y
alteraciones de la hemostasia, con indicacibn quirfirgica e-
lectiva. Para su estudio los pacientes fueron divididos en
dos grupos: I) Pacientes con PTI y II)Pacientes con diver--
sas alteraciones de la hemostasia.

Se observé que los pacientes con PTI no necesariamente
deben ser transfundidos con plaquetas en el periodo preope-
ratorio, ya que los episodios de sangrado quirfirgico anor--
mal fueron en igual proporcibn en el grupo que recibié pla-
quetas que en el que no las recibid.

En el grupo de pacientes con diversas alteraciones de
1a hemostasia las diferencias entre los pacientes con san--
grado normal y anormal en ¢l periodo preoperatorio fueron:
prédominio de hombres en el grupo con sangrado anormal; y -
terapia preoperatoria con vitamina K y TT prolongados en --
los pacientes con sangrado anormal. Las causas de las alte-
raciones del TT solo se pudieron identificar en dos casos -
(uno por hiperfibrinogenemia y otro por disfibrinogenemia)
en los demds casos se demostrd un efecto inhibitorio del --
plasma del paciente sobre el nommal.
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ABREVIATURAS

Relacidn albinina/globulina, .

‘Céncer. :

Femenino.

Fibrinégeno;

‘Fibrinocrito.

Horas, K

Lisis de euglobulinas.

Linfoma no Hodgkin.

Masculino.

Metro cuadrado.

Miligramos.

Mililitros.

Milimetros ciibicos.

Minutos.

Molar.

Plasma normal, :
Productos de fragmentacidn fibrinaffibrinééénq;
plirpura trombocitopénica idiopética.
Segundos.

Solucidn salina fisiolégica;

Tiempo de protrombina,

Tiempo de sangrado.

Tiempo de trombina. .
Tiempo de tromboplastina parcial ﬁctiﬁada.
Unidades por mililitro. o
Vitamina.

von Willebrand.



I- INTRODUCCT

La.determinacidn del riesgo de sangrado con el trauma
quiriirgico se establece por medio de datos clinicos y con
‘pruebas de laboratorio que evalian la hemostasia de los pa
clentes. Estos dos métodos son complementarios y no es -
conveniente prescindir de ninguno de ellos. Si bién es -
clerto que la mayorfa de los enfermos con tendencia homorré
gica puede identificarse clinicamente, existe un grupo que
no da manifestaciones clinicas y solamente por pruebas de
laboratorio se puede identificar, Tal es el caso de los =

pacientes que tienen deficiencias plasmiticas leves.

Actualmente se tienen recursos tecnoldgicos que ayudan,
a evaluar con mis precisidn las diferentés :etapas de la he-
mostasia y sus alteraciones { con manifestaciones clinicas
o sin ellas ), asi como nuevos recursos para el tratamiento

de las deficienclas hemostdticas,

Con frecuencia los pacientes que tienen enfermedades
Que se acompahan de alteracioncs de la homostasia requieren
de intervenciones quirlrgicas, algunas veces de urgencia, -
lo que obliga a hacer un diagndstico rdpido de dichas alte-

raciones para su correccidn.



Las principales enfermedades que se encuentran asocia-
das a alteraciones de la coagulacidn son : a) Enfermedades
hepdticas ( 3.)( 12 )( 29 )( 32 )1 b) Trombocitopenia =--
( causada por hiperesplenisme, PTI } ( 1 }{ 9 })( 34 );: «¢)
Neoplasias ( 10 )( 25 ); d) Enfermedades hematoldgicas =~-
( hemofia A, B o C; enfermedad de von Willebrand; deficien
cia de factores de coagulacidn ) ( 19 )( 23 ); e} Enferme

dades sépticas.

Los pacientes con estos antecedentes pueden no sanyrar
anormalmente durante las intervenciones gquirfirgicas, espe-
cialmente aquellas consideradas como cirugia menor. En -~
otros casos, la cirugfia o algunos de los factores fque se -
asocian a ella ( stress, anestésicos, manejo de érganos o
tejidos, hipotensidn arterial etc.,), pueden modificar la
hemostasia en el periodo transoperatorio, condicionando -

con ello sangrados,

En general, la mayoria de los pacientes con alteracio-
nes hemostdticas reciben un tratamiento sustitutivo con frac
ciones de sangre para su correccibn, sin embargo no todos -
lo requieren, dependiendo esto del tipo de alteracidén y del
grado de la misma, asi como de la intensidad de la agresidn

quirdirgica.



I.-0BJETIVOS

Con ‘la-evaluacién clinica completa y con los recursos -

‘técnicos disponibles3enfia’actua1$dad, es posible,

1, iﬂentificar a la totalidad de los enfermos que tie-
) nen,uﬂé,glteraciﬁn de la hemostasia en el periodo =

'pezibpétitorio (pre~, trans, y post-operatorio).

.2, ''Hacer la correcéidn de tales alteraciones de acuer-

do con los criterios establecidos.

"3, 'Bvitar las complicaciones hemorrdgicas debidas a -
las alteraciones de la hemostasia y que surgen du-

rante la clrugia electiva o de urgencia.



“IT1.- MATERIAL:

METODOS ™

CIIT.1.- MATERIAL BIOLOGICO ..

: Se estudiaroA 33 paciehtes cohyindicacién qui;ﬁigica -
éléétiva que tenian alteraciones de la‘heﬁostasia, de los‘Dg~k
parﬁaﬁentos de Hematologia y de Cirugfia General del Hospital
:de Especialidades y del Departamento de Cirugfa General del
Hospital General del Centro Médico La Raza.

A cada paciente se le elabord su historia clinica con
la siguiente informacidn: sexo, edad, peso, talla; anteceden
tes hemorrdgicos personales o familiares; medicacidn; alcoho
lismo, tabaquismo; transfusiones; padecimiento (s) existente
(s) en el momento de hacer el estudio y tipo de cirugfa al -

que se habrian de someter. {Anexo I}.

Se intentd caracterizar el defecto hemostdtico de di-
chos pacientes, el cual fue corregido en el periodo preopera
‘torio si estaba dentro del rango que requeria tratamiento, -
lo que se dec¢idid con base en los niveles hemostdticos de -
los factores de coagulacidn afectados. Las concentraciones
de los factores se infirieron de comparar los tiempos de coag
gulacidn del plasma problema con los del plasma normal y di=-
luciones del mismo para obtener concentraciones tedricas de
los factores de coagulacidn equivalentes al 100%, 75%, 50% y
"25%; los valores de referencia se anotan en el anexo II. En
el anexo III se anota la frecuencia con que se aplicaron los
tratamientos, con base en la vida media de los factores que

se intentaron corregir.
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: Se’fomaron de .3 a 4 muestras sanquineas -sealn fuera el
chsoP‘bor naciente, de 7 ml cada una, nor puncidn venosa. la
k“brimera‘sé toma al momento de confirmar la ciruafa, otra des

~nués del tratamiento de las alteraciones de la hemostasia -
{si éste fue necesario), para comnrobar la correccifn, una -
'mis durante el nerfodo nost-oneratorio inmediato y la dltima,
24 ‘hrs, después de la ciruafa.

Cada muestra se seoard en tres norciones, dos de las cug
les se aqregaron en trombotubos de 2.5 ml. cada uno, conte- -
niendo citrato de sodio al 3.8% comse anticoaqulante en una -
porcidn 1:10. La parte restante se adiciond a un tubo con -
anticoagulante (Versenato de sodio al 10%) en una nroborcidn
de 1:10 nara el recuento nlaquetario.

Se catalogd el sanqrado trans-operatorio en normal o - -
anormal. Se considerd sangrado trans-operatorio anormal al-
aue se describe como en capa, durante cualesquiera de Tos -
tiemnos quirlrgicos y aauel oue exceda el 8% del volumen san
quineo del naciente. En el Anexo IV se anotan las cantidades
correspondientes al 8% del volumen sanguineo en hombres y mu-
jeres, cantidades oue nodrian acentarse como oérdidas “norma-
les". No se considerd como anormal sangrado ocasionado nor -
oroblemas técnicos durante la intervencidn auirdrgica, tales
como: una incisidn mal realizada, vasos sanguineos inadverti-
dos nor hinotensidén, liqadura inadecuada de vasos (pinzamien-
to incompleto)}, etc.

E1 cllculo de la nérdida de sanare se hizn sumendo el vo
Tumen sanguineo colectade en los frascos del asoirador més



el volumen absorbido en gasas,- apSsitos'y compresas, siendo
Su volumen miximo de absorsién de 10 ml, 30 ml vy 50 ml-res-
Pectivamente. b

Los casos de sujetos con trombocitopenia, debida a piix
pura trombocitopénica inmunoldgica se dividieron aleatoria=

mente en dos grupos : a} Con transfusidn de plaquetas en -

el periodo pre-operatorio y b} Sin transfusidn.

Se evaluaron los siguientes pardmetros :

1. Caracterizacidn del defecto de hemostasia.
2. Correccidn pre—operatoria de dicho defecto.

3. Relacién de las mormalidades de la hemostasia con el

sangrado anormal trans-operatorio.

4. Comparacidn del sangrado trans-operatorio y consumo de
fracciones de sangre en relacidn con los dos criterios

para su substitucién {(corregidos y no corregidos).

5. Utilidad de las transfusiones de plagquetas en el perio

do pre-operatorio y respuesta a la esplenectomia.



" III.2. METODOS ..

'A'fodos ios,paéientes se les practi@ardﬂ;1a§Jsigﬁi;h:éé
_pruebas i BRGERT f n
; "a)iTiempo de sangrado. (17)(22)(2):s : s

.‘b) "Tiempo de Tromboplastina parcial gct@vaga.

2
c);Tiempo de protrombina. (28} S
d) - Tiempo de trombina. (15)

e) Fibrindgeno. (7)

£) Cuenta de plaquetas. (4)

A aquellos pacientes que resultaron con alteraciones he
mostdticas, se les practicaron las pruebas necesarias para -
definir el tipo de alteracidn, tales como :

g) Fibrindgeno por termoprecipitacidn, (14)(31)
h) Productos de fragmentacidn fibrina-fibrind&gena. (16)
i) Lisis de euglobulinas., (5)

j) Factores de coagulacidén. (18) (26)

Los pacientes cuyas pruebas resultaron anormales, reci-
bieron tratamiento sustitutivo especifico (plasma fresco, =
Plasma rico en plaquetas, concentrados plaquetarios, criopre

cipitados, etec,), durante el periodo pre-operatorio,

III.2.a. TIEMPO DE SANGRADO

Esta prueba permite evaluar la funcié@ plaquetaria y -~
vascular, y forma parte de las pruebas,bésiéas de la hemostgy
sia.

Material y equipo :

Baumanémetro,



ariiba del codo. Se hace subir la presidn hasta 40

nm de'mercurio, y se mantiene exactamente este nivel -

““durante toda la operacién.

..5e limpia una zona situada en la parte interna del an-

tebrazo con una torunda con alcohol y se deja secar. -
Por debajo del pliegue del codo. Se mantiene la piel -
tirante asiendo firmemente el brazo por debajo de la -
zona elegida y se efectfian dos cortes longitudinales -
de 10 mm de largo por 0,5 mm de profundidad cada uno,
de 5 cm de distancia uno debajo del otro, evitando al-
canzar cualquier vena subcutinea. Se pone en marcha el
crondmetro.

Se seca cada 30 segundos, la sangre de cada uno de los
cortes mediante dos discos distintos de papel filtro.
El papel no debe rozar en ningln momento las heridas.
Cuando la sangre deje de fluir, se detiene el cronéme-
tro se afloja el baumandmetro.

Se anota el tiempo de sangrado de cada corte y se cal-

cula la media para obtener el resultado final,

vValor normal: de 2 a 7 minutos.

Valores prolongados: Luego de la ingesta de aspirina; trom

bocitopenia; purpura vascular; trombopatfas; hiper hepari-

nemia.



IIT.2.b. TIEMPO DE TROMBOPLASTINA PARCIAL ACTIVADA

En la sangre el calcio es enlazado por el anticocagulan-
ﬁe,llo que impide la coagulacidn. Después de centrifugacidn,
el plasma contiene todos los factores intrinsecos de la coa
gulacién, excepto calcio y plaquetas. Se afiade al plasma cal
cio, un sustituto fosfolipidico de las plaquetas (la trombo-
plastina parcial) y caolin (activador de contacto). El resul
tado del tiempo de tromboplastina parcial activada es el -

tiempo que tarda en coagular dicho plasma,

Material y equipo :
Bafio marfa a 37°C.
Tubos de 12 x 75 mm.
Crondmetros. : S
Pipetas automdticas de 0.1 y‘o.z ml. f’~

Centrifuga.

Reactivos :
CaCl2 0.025 M. : T
Tromboplastina parcial (Patromthin).-.’
Caolin al 2%. S

Plasma testigo normal.

TECNICA :
.1. La sangre obtenida se mezcla con anticoagulante .(citra..
to de sodio) en proporcidén de 1:10 y se centrifuga a -

2500 rpm durante 10 minutos.

2. Separar el plasma y colocarlo en un tubo de ensaye, -
manteniéndolo en bafio de hielo-agua o bié&n en refigera
dor.

3. Se inocuba una cantidad suficiente de cloruro de calcio

0.025 ¥ a 37°C.



gita vigorosamente la mezcla del paso 4 y se pipe~

€a’0.1 ml'y se agregan al tubo del paso 5.

méicla con rapidez el contenido del tubo yyéé coio-

“ca’en el bafio maria durante 2 minutos,

“Una‘vez transcurrido exactamente este tiempo,‘se‘aﬁade
en ‘el tubo 0.1 ml de cloruro de calcio precalentado Y",;
se pone en marcha el crondmetro. o
9._Se agita el contenido del tubo y se deja en el baﬁo‘~

 marfa. Después de 30 segundos se saca el tubo del ba-
fio y se observa la formacidn del codgulo, momento  en
el que se detendrd el crondmetro.

10. Tanto las pruebas del plasma €estigo como del plasma -
problema deben efectuarse por duplicado, obteniendo el
promedio de ambas pruebas, con un margen de variacién
de + 1.5 segundos. Ssi después de 2 minutos no se obser
va la formacidén del codgulo puede detenerse la prueba,
haciendo constar un resultado mayor de 120 segundos,

Valor normal: de 25 a 46 segundos,
Valores aumentados: Deficiencia de factores VIII, IX, XI,

X1I, V, X y/o I.
III.2.c.. TIEMPO DE PROTROMBINA

En la sangre, el calcio es enlazado por el citrato.de -
80dio, lo que impide la coagulacidn. La tromboplastina tisu-
lar, . a la cual se ha afladido calcio se mezcla con el plasma
activdndose la via extrinseca de la coagulacién, lo cual lig

va a la formacidn del cofgulo. Se mide el tiempo de coagula-



& Material Q eqﬁiPOf;_
ﬁano marxa a 37°c.,
Bano hielo agua. ;
Tubos de 12 x 75 mm,

Cronometros.

Pipetas automatlcas de O I ‘a O 2 mlf

Reactivos :
Plasma tesciQa'hogﬁal
CaCl2 0.925 M, : L
Tromboplastina ‘completa ac;ivada'(Tfomborgl)u
Nacl: 0.85% ' e

TECNICA }

"1l se centrifuga la sangre no coagulada a 2500 rpm lo mas
rapidamente posible después de la extraccidn.

- 2.:Se extrae el plasma y se coloca en bafio de hielo-agua
o biefi en refrigeracidn,

3. Se mezcla la tromboplastina completa con el CaCl2 {vo-
lumen a volumen). Esta mezcla se conserva en bafio de -

~hielo - agua.

4. Se-incuba en baho maria a 37°C por 7 minutos el volumen
necesario de Tromborel para el niimero de pruebas que -
se vayan a realizar.

5. En un tubo de ensaye se deposita 0,1 ml de plasma tes-
tigo normal (o plasma problema) y se incuba a 37°C por
2 minutos, tiempo después del cual se agregan 0.2 ml =
de Tromborel preincubado, poniéndose en marcha simultd
neamente el crondmetro.

6, A los 9.segundos de adbcionado el Tromborel, sacar el
tubo del bafio maria y volverlo a introducir espaciada-
mente segundo a segundo hasta obervar la formacidn del

codgulo, momento en el cual se detendrd el crondmetro.



1. Cada prueba,debe efectuarse por duplxcado. Cuando el

egundés.

e calcula 1a media entre los dos resultados y se ano

‘tan’ 105 valores del TP del plasma problema, as; como

Vrlos valotes de TP del plasma testigo notmal

,Valor pprmalz de 11 a 14 segundos. g ;
7’vvalpre§;aﬁmentados: Deficiencia de Factores I, II, V, viz
ESY 0K )

1IX.2.d. TIEMPO DE TROMBINA
Bste mé&todo mide el tiempo durante el cual el fibrindge
no presente en el plasma se transforma en fibrina por la ac-—

cidn de una cantidad estandarizada de trombina.

Material y equipo :
Tubos de vidrio de 12 x 75 ml.
Pipetas automaticas de 0,1 a 0,2 mi,
Pipetas graduadas de 1 ml,
Bafio maria a 37°C,
Cronémetro.
Tubos de pldstico de 15 ml.

Bano de hielo-agua.

Reactivos :
Plasma testigo normal,
Trombina bovina 50 U/ml.

Solucidn salina 0,85%,



TECNICA Ty : ;
. La sanqre obtenida se mezcla ‘con anticoagulante (Cltta—~

,to ‘de sodio en proporcidn de 1:10 y se. centrlfuga a. .-
3000 rpm durante 10 minutos.
2. Se separa el plasma en un tubo de ensaye } se conserva
‘ en bafio de hielo-agua.

"3, A partir de una solucidn madre de trombina (50 U/ml),
tomar 0.5 ml y diluir hasta 15 ml con solucidén salina
fisioldégica. Estandarizar la trombina, de tal manera
que se obtengan con un plasma normal tiempos de coagu-
lacidén de entre 28 y 30 segundos.

4, Colocar 0.1 ml de plasma problema (o normal), e incu-
bar durante 60 segundos a 37°C.
5. Agregar 0.2 ml de trombina, comenzando 8 cronometrar

en el moemnto de la adicidn.

vValor normal: no mds de 4 seqgundos sobre el testigo,
Valores aumentados: afibrinogenemia; hipofibrinogenemia,
inhibidores circulantes, productos de degradacidn fibrina,

fibrindgeno, heparina.

III.2.e. FIBRINOGENO

Se sabe que el tiempo de coagulacidn del plasma diluido
al adicionar trombina, es inversamente proporcional a la con-
centracién de fibrindgeno. El tiempo de coagulacién obtenido
se compara con una curva patrén previamente preparada, con -

una cantidad de fibrindgeno conocida.

Material y equipo :
Bafic marfa.
Baho de hielo-agua,

Crondmetros.



Tubos de 12.x 75 mm, :
pipetas de vidrio graduad’s

Pipetas automﬁtxcas

Reactivos 3!
Trombina bovina (100 U/mk

Plasma testigo norma
Amortiguador de 0wren pH ) 35.

TECNICA :'

1. La sangre obtenida se mezcla con anticoagulante (citra
to de sodio en proporcidn de 1:10 y se centrifuga a -
2500 rpm, durante 10 minutos.

2. Separar el plasma y colocarlo en un tubo de ensaye, -
manteniéndolo en bafio de hielo-agua o bien en refrige~
rador.

3. Diluir el plasma en proporcidén 1:10 con amortiguador,

4. Depositar en un tubo de 0,2 ml de plasma diluido.

5. Incubar por 30 segundos Yy agregar 0.2 ml de trombina,
Poner en marcha el crondmetro, deteniendolo al obser-
varse la formacién del codgulo.

6. Interpolar el resultado en la curva de calibracidn.
Curva de calibracidn:

- Preparar diluciones 1:5, 1:10, 1:20 de plasma testi~
go normal con amortiguador de Owren.

- Determinar el tiempo de coagulacién por duplicado pa
ra cada determinacién,

Valor normal: de 200 a 400 mg/dl de plasma.

Valores aumentados: Hipo o afibrinogenemia, disfibrinoge

nemia, hepatopatias; coagulacidn intravascular.



la

III.2.f CUENTA"DE.PLAQUETAS

La séngté:total se diluye con oxalato de amonio al 1%,

cual hemoliza completamente los hematies para que estos

interfieran la visualizacidn de plaquetas, facilitando -

esta forma su observacidén. Las plaquetas se cuentan en -

camara de Neubawer con la ayuda de un microscopioc de con,

traste de fases.

Material y equipo :

Microscopio de contraste de fases,

Cémara de Neubawer.

Pipeta para cuenta de gldbulos rojos.

Camara hiimeda.

Reactivos 1

Oxalato de amonio al 1%,

TECNICA :

1.

Cargar la pipeta de toma de gldbulos rojos con sangre
anticoagulada hasta la marca de 1 y completar el volu-
men con oxalato de amonio hasta la marca 101 (dilucidn
1:100).

Agitar la pipeta por 10 minutos en el agitador mecéani-
co con el objeto de lisar los eritrocitos y los leuco-
citos.

Desechar las 5 primeras gotas del contenido y llenar =~
la cdmara de Neubawer.,

La cdmara de Neubawer se coloca en una caja Petri que
contiene algodén hiimedo (C8mara hlimeda), y se deja re=-
posar por 15 minutos de manera que las plaquetas se se

dimenten y puedan contarse.
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5. En un microscépio de contraste'de.faﬁﬁéy

plaquetas que se locallzanﬂen‘laZQﬁad“i

gue normalmente se destina:a la cuen

jos.

6. Cdlculos 1

No. de pla- No. de ‘plaguetas

quetas/mm3 - contadas.

7. La prueha se realiza por dupliéadq‘jrse,prom dianlos

resultados. : SR e

Valor normal: de 150,000 a 400,000/ﬁm3.' 5 : :
Valores disminuidos: PTI, esplenomegalia,“asfétocitoSis,-

hereditaria, e

I1I.2.g. FIBRINOGENO {(POR TERMOPRECLPITACIUN)}

Esta t&cnica se basa en la precipitacidn del fibrinége-

no, por calentamiento, de una pequefia cantidad de plasma.

Material :
Bafio marfa a 56°C.
Tubos capilares 67 mm.
Ocular 10X de microscopio,
Microescala 50 mm,

Mechero Bunsen.

TECRICA :

1. Los capilares de 67 mm se marcan a 40 mm y se llena -
hasta esta marca con plasma problema, Se cierran al -
calor por el extremo opuesto del llenado.

2. Centrifugar a 1500 rpm durante 30 segqundos para empa-

car el plasma,



ntrifugar:a 3000 rpm duiénte lo'miﬁutos.yzlyfibrinﬁgg
T pfecibicadd se émpaca en el fondo.

Para‘leer el paquete de fibrindgeno se hace coincidir -
‘el 'cero de la escala con el fondo del tubo. Hacer la -
lectura con el ocular 10X invertido,

Medir la lectura del plasma (H.P,), y la del fibrindge-
no precipitado (H.F.). Se obtiene la expresién porcen-
tual del fibrindgeno precipitado y centrifugado al que

por analogfa con el hematocrito se designd fibrinocrito

Fibrinocrito = H.F. x 100
H.P,
Para convertir fibrinocrito a fibrindgeno en mg/dl, se

multiplica por 75.4 (constante de conversid).

Valor normal: de 200 a 400 mg/dl de plasma.

valores disminu{dos: Hipo o afibrinogenemia.

para

III.2.h. PRODUCTOS DE FRAGMENTACION FIBRINA-FIBRINOGENO

(METODO DE AGLUTINACION DEL STAPHYLOCOCCO)}.

Es una prueba especifica y sensible que puede ser usada

identificacién de mondmeros de fibrina y productos de -

fragmentacidn"x" y "Y" séricos, ya que tanto los mondmeros de
fibrina como los productos de fragmentacidn, aglutinan cier~-

tas cepas de Staphylococcos.




TECNICA

Material y -equipo .
Tubos: de 12 x 75 ml.‘
Matraz aforado de 100 ml..
Pipetas de 0.1, ‘0.2, 1. 0,y 2 0 ml.,
Placas con fondo negro para ptuebas de ;glutinaciéh.
Aplicadores de madera. ' i e . :

Reactivos :

Tubos especiales para las tomas de: muestzas los cuales -

llevan la cantidad apropiada de trombina ¥ aprotamina pa
ra un volumen de 2 ml. de sangte. : p
Suspensidn de Staphylococco D
Buffer Tris (pH 7.4).

2€ Newman Co

1. En los tubos para muestra, colocar 2 ml, de s'a‘.ngrewcox_g‘
pleta e incubar por 30 minutos a 37°C.° ' ‘

2. Desprender el codgulo de los tubos y centrifugarlos -
por 10 minutos a 3000 rpm.

3. El suero obtenido se diluye con amortiguador Tris en
proporciones 1:2, 1:4, 1:8, y 1:16.

4. En una placa para pruebas de aglutinacidn depositar -
0.05 ml. de cada dilucidn y afiadir 0.05 ml. de la sus-
pensién de Staphylococco, mezclar con un aplicador de
madera y mover la placa con movimientos rotatorios por
2 minutos y leer la aglutinacién.

5. na midxima dilucidn que dié aglutinacidn se multiplica
por 0.6 para obtener los valores en ug/ml.

Valor normal: Negativo - 4,8 ug/ml,

Valores aumentados: Fibrinoltisis aumentada,



II1.2.i.. LISIS DE EUGLOBULINAS

Esta prueba se basa en precipitar la fraccién euglobulji
nica del plasma que contiene plasmindgeno, fibrindgeno y ac-
" tivadores capaces dé pasar el plasminfgeno a su estado acti-
vo: la plasmina. La formacidn de plasmina en esta prueba de-
pende de la cantidad de activadores del plasmindgeno presen-
tes en la muestra de sangre del paciente, La plasmina va a

lisar el codgulo que se forma al adicionar caCl, 4l precipi~

2
tado euglobulinico.
Material y equipo :
Bafio marfa a 37°C.
Tubos de 13 x 100 mm.
Pipetas de 0.2, 1.0 y 10.0 ml,

Reactivos :
Amortiguador de boratos (pH 9.0).
Acido acético al 1%, o
Plasma normal.
Cloruro de calcio 0,025 M,
Agua destilada. S

TECNICA :

1. En un matraz Brlenmeyér colocar 9.0 ml, de agua destila
da y adicionarle 0.1 ml. Qe 3dcido acético al 1%.

2. Agregar al matraz 0.5 ml. de plasma normal y dejar re-
posar a 4°C por 15 minutos (testigo). Hacer lo mismo -
para los plasmas problema.

3. Vaciar el contenido del matraz a 2 tubos de ensaye, Yy
centrifugarlos a 2500 rpm, por 10 minutos y decantar.

4. secar las paredes del tubo y con una varilla de vidrio

despegar el precipitado del fondo . Adicionar 0.25 ml.



’ b1e lisis del coagulo ‘cad

,ra hora y cada 5 minuto

‘Valor nozmal: Lisis del;cb q
Valores aunentados: Fiprinolisisuauméﬁtéda},

“11I.2.4. CUANTIFICACION DE FACTORES

EL porcentaje de actividad de los factores de coagula-
cidn en plasma puede ser determinado por grado de correccidn
que se obtiene cuando al plasma problema se le adiciona un -
sustrato deficiente del factor que se desea cuantificar., El
grado de correccién se determina por el tiempo protrombina -
(TP), para los factores de la via extrinseca de la coagula-
cidn; y por el tiempo de tromboplastina parc1a1 activada, -
(TTPB), para los factores de la via intrinseca de la coagula
cidn. ElL resultado se interpola em una curva de calibracidn

hecha a partir de plasma normal.

Material y eqiipo :
Bafio marfa a 37°C,
Bafio hielo-agua.
Tubos de 12 x 75 ml,
pipetas de 0.2, 1.0, 2.0y 5.0 ml, "

Reactivos 3
Sustrato deficiente del factor que se desea cuantificax,
Tromboplastina completa activaday.: b '

Tromboplastina parcial activada,




:Clorure de calcio’ 0,025 M.
{AmoEtngaap;Edékow en’

U TECNICA i ,
: yi.iﬁurVa'Patrén: Hacer diluciones seriadas de plasma nor-
ﬁal con amortiguador Owren, en proporciones 1:10, 1:20

1:40, 1:80 y 1:160.

"2 En un tubo depositar 0.1 ml, de la primera solucidn -
(1:10} y 0.1 ml. del plasma deficiente en el factor -
que se desea cuantificar.

3. Continuar con la técnica necesaria (TP para factores
de la via extrinseca y TTP pafa factores de la via -
intrinseca).

4. Seguilr el mismo mecanismo para las demas soluciones,

y para los plasmas problemas (previamente diluidos -
1:5 con amortiguador de Owren).

5. Graficar en papel logaritmico los segundos que tarda
la coagulacidn (en las Ordenadas) y los porcentajes de
actividad (en las Abcisas).

6. Interpolar los valores de los problemas en la gri@fica.

7. Informar el resultado en porciento de actividad.

Valores normales: de 50 a 150% actividaad,



Se estudiaron’33~pac ente eambos 'sexos con diversas

enfermedades ¥ alterac14ne “la hemostasia, con indicacién

quirurgica electiva., a-i;sevanotan los datos gene-

rales, el.-diagndstico ~cirugfa de cada uno .

Para su . estudi es‘fueron agriupados de la si-

guiente manera

ﬁ§i6n pre;o§ega€oi1 ‘de” plagque-

:-~sin transfusion.f

R Grupo II PaCLentes con alteraciones dxversas de 1a he—
: 3 ‘mostasia,
A.,- Con tratamiento pre-operatorio.

B.- Sin tratamiento,

El grupo I lo constituyeroen 15 pacientes, 6 hombres y 9
mujeres con edades dec entre 17 y 53 afios a guienes se les -
practicd la esplenectomia. Las pruebas pre-operatorias que =~
se les practicaron resultaron con valores normales, excepto

las pruebas de recuento plaquetario y tiempo de sangrado.

El grupo de 8 pacientes con PTI que recibieron tratamien
to (Tabla II}, tuvieron en promedio 20,000 plaquetas/mm3 con
Ts de mds 13 minutos. A 6 pacientes se les aplicd una dosis
de 4 concentrados plaquetarios por m2 de superficie corporal.

Un paciente recibid una unidad de plaquetas obtenidas por



COTABLA. T

0S. PACIENTES,

IAGNOSTICO Y CIRUGIA

. Dx'. CIRUGIA
L PVT.I, Esplenectomia
PT.I. Esplenectomia
‘PLT.T. Esplenectomia
HPYT L. Esplenectomia
e P.T.IL. Esplenectomia
F: PLT. I Esplenectomia
F LPATVT. Esplenectomia
b4 30 % ESPlenectomia
M P,T.I. Esplenectomia
M P,T.XI. Esplenectomia
M P.T.I. Esplenectomia
M P.T.I. Esplenectomia
F P.T.I. Esplenectomia
P P.T,I. Esplenectomia
M P,T.I. Esplenectomia
F Cole. Colecistectomia
H I.R.C. Cateter
F 0.V.B. Cdlculo residual
M CA Pan Derivacién
M Cole. Colecistectomia
F Cole. Colecistectomia
F L.N.H. Esplenectomia
M Esfero Fsplenectomia
M CA Hig. Biopsia
M Esfero Esplenectomia
M Cole. Colecistectomia
F Cole, Colecistectomia
F 0.V.B. Colecistcctomia
F CA Hig. Biopsia
M CA Pan Derivacidn
M Cirrosis Hernia Inginal
F Espleno Laparotomia
F I.R.C. Biopsia

Cole. = Coledocolitiasis,

0.V.B, = Obstruccién de vias biliares.
Esfero = Esferocitosis.

Espleno = Esplenomegalia,

I.R.C. = Insuficiencia renal crénica.



TABLA

de Plaguetas

Pacientes con Parpure Trombocitopénica Idiopctica
Grupo A—Con Transfusion Preoperatoria

PREOPERATOR10

POSTOPERATORIO

POST-TRATAMIENTO INCREMENTO] POST-0P
e LTI CANTIDAQ MESLY CUEMTA DR
W [cuenta e | mitupo o (TRRAMIENTO feyrnra De | tiewpo ot | curnta oe ) TiEmpPo of CUENTA DE oe POAT-ESPLE{PLAQUETAY
PLAGCUETAS| SANGRADO PLAQUETAS | SANORADO| PLAGUEYAS]| SANGRADO | PLAQUETAS PLAGUETAS] SANGRADO HECYOMIA ACTUAL
| |15 coo| 415 ':-‘fxy:::. 29 oool — 60 000 2' 45 0001{ 11 000 300ml 4 150 000
. 3 PLASMAS B " N
2 {14 000 12° fuess ew | 15 000| 10" 30"| 36 000 7 22000 | 50000 | 1000m | +6 40 000
PLAGUETAS
eV oE
g CONCES b g ,
3| 7 500 415" |coucmwmioe) 21 000 10 58 000 8 50500 | 63 000 700mi | +6 60 000
4 |42 000 12t I 56 000| 6'30"| 80 000 6 38000 |250000 | 200mi| +6 200000
5 |14 000 | + 15 I 33 000 7 60 000 8' 46 000 {108 000 | 200mi| +6 100 000
6 |30 ooo 15 It 40 000 | 6 40" | 70000 | 6' 30" | 40 000 {120000| 300mi | +6 151 000
7 |33 o000 8' it 50 000| — | 90 000 6 57 000 [ 180 000 | 300ml 5 B64 000
8 |5 o000 15 i 19 000 — |152 ooo 3 147 000 {190 000| 200ml 2 349000
X {22 200} 13" 20" 33 700| B 10" | 75 700 | 550" | 56000 {121 000 176 600
LSADY 12 600 2 20" 14 000| t' 45"} 32 500 2 35 800 | 75400 114 000



TABLA

n

Pacientes com Purpura Trombocitopenica Idiopdiisn '
6rupo B- Sin Transfusion Preoperateria
de Plaguetas

PREOPERATORIO {POSTOPERATORIO jimcaenento rg:tm-.up. cAnr;:m MESER CUENTA DE
renene Yoo o Tuewro ox Teomwrs oeTrtura or ] L o0, L JGottms o | svanaoo [vecromn- | acrons
9 10 500 15 12 000 | + 15" 1500 | 49 500! 720mi. | +6 395 000
10 28 000 {10' 30" | %0 000 7 23 000 |62 000 | 200mt | +6 180 000
" 76000 7'10" [130000| 6 46 00O |IBO 00O | 350mi | +6 151 000
2 5000/ +15 26 000 [ 12 21 000 130000 | 250mi | +6 160 000
13 20 000 | 10’45 90000 ( ¥ 52" |70 000 160000 400mt | +6 200 000
14 40 000 | 6'50" | 66000 4q' 26000 { BB OOO | 200m! 2 290000
15 57 000 8' 70 000 7 13 000 | 52 000! 300m! 2 150 000
X 33 800 § 10' 30" | 52 000 7' 28 600 |Ii7 000 218 000
SD [tz3000 {t3 40" [t28 00O| * 4 k22 000 52 0co [ta1 000




por plaquetaférésis; y el paciente No. 2 recibid 3, plasmas -

ricos en plaquetas ya que no Se'obtuVié£6n~‘coﬁcentrados pla
quetarios en el banco de sangre,:.A IQS'GO’,dé lé transfusidn),
la cuenta de plaquetas ascendid en promedio a 33,000/u\m3 y

‘el TS fué de B' en promedio.
En dos pacientes hubo sangiado ahormél, uno atribuido a

trombocitopenia y otro a complicacién quirirgica (lesién de

pediculo esplénico). Ambos tuvieron las cifras mds bajas de

plaguetas después de la transfusidn de ‘concentrados y al tér
mino de ‘la cirugfa; asi mismo, ambos tuvieron cifras de pla
7 qietas por debajo de cien mil por milimetro cibico a las 24

“~horas post-cirugia.

purante los seis meses post-esplenectomia, los tres pa
'cientes (1, 2 y 3) que a las 24 horas post-cirugia tuvieron
  ,c;fras menores a 100,000/mm3, no tuvieron respuesta y requi
;leron otros tratamientos. En cambio de los 4 pacientes que
“‘tuvieron mas de 100,000 plaquetas/mm3 a las 24 horas post-
esplenectomia, todos tuvieron respuesta completa sostenida,

algunos por mis de 6 meses.

El grupo B estuvo constituido por 7 pacientes que no -
recibieron tratamiento con plaquetas en el peribSdo pre-opera
... torio { Tabla III )., El promedio de la cuenta de plaquetas
basal de estos pacientes fué de 33,000/mm3, el TS promedio
fué de 10 min. 30 seg. y en dos pacientes fué de mas de 15
min. Solamente un paciente tuvo sangrado anormal en capa atri
bufdo a trombocitopenia., 4 pacientes tuvieron mis de 100,000
plaquetas/mm3 a las 24 horas. Post-cirugia. los cuatro tie_
nen remisiones prolongadas, Dos pacientes ( con 49,500 y ~
88,000 plaquetas/mm3 a las 24 horas. post-cirugia ) también
remitieron por tiempo prolongado. Solamente uno de tres pa_
cientes con menos de 100,000 plaquetas/mm3 a las 24 horas

post-esplencctomia requirid otros tratamientos,



Pacientes que Recibieron Trotamiento
Sangrado Anormal

TABLA

de

CASO DIAGNOSTICO Y ALTERACION DE

v

Tipo

Prooperatorio con
Quirurgico

o

CANTIDAD FRACCIONES DE
TIPO DE LA HEMOSTASIA SANGRE
Ne CIRUGIA Y GRADO SANGRADO TRANSFUNDIDAS
LNH; Laparotomle mas Trombeeitopento (18 0001 Mo oveatiticode por
22 Eustonsatomle TE-NG R tese A nerido post-cparatoria -
Tee
tatercoitosla )
23 Saplenealomle  mes 1re P urenales 700 mI. teslon Mita VRO 300 1,
Cotaatafectomia PFC 300 mi,
Concer da Higado HP* correglda 8angrade por heride
24 Brepsie Hepitias e 4 srreaeo Gurrbrgict, Nemostosia —_
Flaguofas 42000 T8-N Quirlrgica  datigiants
Cataroctions mos daticiencia -~ 60om R
trp? 2000 m1
25 o Fumw v TR A leson Rtio weplamice soom  FFC
Evplanactamia. Crios 20U S8R

LNH: Linfoma no Hodgkln.
PG: Paquste Globular.

PFC: Plosme

Fresco Congelado.

Crios: Crioprecipitados.



El grupo xI, constituido por pacientes con diversas al_

teraciones ‘de la hemostasia, se snbdivxdio en dos grupos:

‘A'; 12 pacientes que recibieron diferentes tratamientos
en el periédo pre-operatorxo 1nmediato. Este subgrupo se di
‘vidig.a SU vezeni.o

a) Pacientes con sangrado trans-operatrio anormal.

b)-Pacientes: con sangrado trans-operatorio normal.

AEl sangrado. anormal fue defecto de hemostasia qulrurgi_
‘en éuatro pacientes ‘(Tabla IV), en los que se corrigieron -
las.deficiencias hemostdticas satisfactoriamente. Los 4 tuvig
ron TTPa alargado que corrigid. Dos més tenian TTPa y TP -
largos mas trombocitopenia con TS normal, De los cuatro, =
tres fueron esplenectomias. Dos de ellos con bazos grandes
y con adherencias. En dos casos hubo defecto de hemostasia
quirfirgica; el sangrado en ambos fué escaso, ya que no requi
rid terapia sustitutiva y en otros dos casos requirieron -
300 ml. de paquete globular y 600 ml, de plasma fresco conge
lado. Uno de estos enfermos (No. 22)fue reintervenido por -

defecto de hemostasia quiriirgica,

Los pacientes que tuvieron sangrado anormal por defecto
de hemostasia fueron 5. Todos ellos tuvieron en comun alar_
gamientos del TT gque fué mayor de 10 seg, y en promedio fué
de 15.2 seg. Solamente en un paciente {(caso 21) el TT fué
la dnica alteracidn, en los otros 4 coincidid con alteracio
nes de la la. y 2a. fases y con trombocitopenia en uno. En
los 4 pacientes estas alteraciones fueron corregidas a nive

" en el perifdo prcoperatorio

les de " seguridad hemost3tica
asi que la finica alteracidn,persistente fyé el TT prolongado.
(Tabla V).

El estudio de las alteraciones de la 3a. fase se resu

men en la Tabla VI. Las diluciones 1:2 y 1:4 del plasma pro



o

TABLA Vv

- .
Pacientes con Sangrado Anormal Transoperatorio
por Deficiencias da Ea Hemostasia
PREOPERATORIO POSTRATAMIENTO POSTOPERATORIO
o Trata- cantldad
N TP |TTPo TT ofras miento | TP {TTP TT otros |TP (TTPo; TT | otros | sangrado
Fib. 620
26 36| 9.0/210| Fc. 660 Vi K N | 9319.0 — 20| 60 (180 - 700 mi
LE 120
Fib. 310
27 |30 [198}18.7 | Fc 362 Vi, K N [100]i170 — 281091163 - 2500 ml.
PEF. Neg-
28 | N |24 104 - virk |~ {aslnol — N las|no) - 250 ml
{en capa)
29 |4.0(1001200 Egn }gNS Piasmo | 4.0{16.0]260| Fec.223 | 720|113 { 120 - 600 m!
Pq. 60000
Fib. 680 600 m!
21 19 fozllo| Fo 646 - -1~ - [ BON6 228 TR 205 | (1 copa)
X 33 [1e7 179 - —_ N 761156 - 42| 8.5) 160 — -
N.  Normal
Pq. Ploquetes
Fc. Fibrinocrito
TR, Tiempo de Reptilosa




blema con el plasma normal pgrsistgn alargados-.lo que sugiere
un efecto inhibidor del plasma enfermo. Las determinaciones -
de fibhripndgeno por dos técnicas no resultan en diferencias -
significativas. No hay incremento en la concentracién de 1los
PFF, y las LE fueron negativas en los 3 casos en que se rea-
lizaron., La concentracién de proteinas totales y la relacidn
albdmina/globulinas fueron normales cn todos excepto en uno

(No. 27} que tuvo inversidn del iIndice A/G. (Tabla VII).

El grupo b (pacientes con alteraciones corregidas que -
no sangraron) lo constituyeron 4 pacientes {Tabla VIII), con
diagndsticos de cirrosis mds hernia inginal, CA de péncreas,

esplenomegdlia e IRC.

Tres de ellos {(casos 30,32 y 33) corrigieron sus defec=-
tos a niveles satisfactorios en el periddo pre-operatorio y
en uno persistid anormal en el post-operatorio con TTP de

+ 34 seq. sobre el testigo.

El grupo B lo constituyeron 6 pacientes que no recibie-
ron tratamiento pre-operatorio ya que no reunieron los crite
rios para terapia sustitutiva. De los 6 pacientes, sblo en =
uno, las alteracimes se mejoraron expontdneamente en el pe-
riédo pre-operatorio inmediato. Las alteraciones prevalecic-
ron en los periddos trans- y post-operatorios y solo uno de
los 6 tuvo sangrado anormal. En uno de ellos, los alargamien

tos se atribuyeron a heparina subcuténea (Tabla IX).

En el andlisis de las diferencias del grupo con altera-
ciones de la hemostasia, de los cuales unos sangraron y otros
no, el dnico pardmetro que resultd con diferencias significa
tivas fué la comparacidn de los TT (U de Mann Witney), que
fue mis alto en los pacientes con sangrado anormal, Cuando -
se analizaron solamente los pacientes con TT largo de ambos

grupos no se encontrd diferencia.



TT Largos en Pacientes con Sangrado Ancrmal

TABLA VI

la Cirugia por Daficiencias

Durante
en ila Hemostasia

DILUCIONES FIBRINDOENO TTRAAS N
v 1 0 Le Tt olLUCIONES AUTERACIONES
MUNERD DIAGNDSTICO 1Y PFF
ne 1ie  fcLauss | remito Lcen |roavor | 2 e TTe A
26 COLEDOCOLITIASIS | 424 +20 +10 620 680 —— | 4120 +10 13 +2 + 'Y 436
OR3ITRUCCION DE
27 b 2o +i1e — 3o sz Keo. _ t-1e "” — .. 3
VIAS BILIARES + + +
0B3TARUCCION O
s 10.5 —_— — —— —
2 wias aiwares | T +2 +z +7 +8 +2 4ara [ 428
CANCER DE HIGADO
29 + 20 e 8.8 180 — —_ 120 12 - —_ 10 4
CIRRO313 + + + + + +
z1 COLEDOCOLITIAIS | 418 +12 +to 680 €48 — +120 +22 +10 +4 —u9 | oz
!
X +ire +13 +8 as0 880 — | 4120 418 +n 48 a7 | Fus j
i
so taz tee | 30 | Tea . — — | 1o 443 tae +eal *oe
= —1




TABLA Vil

Conceniracion de Preteinas en Pacieates
cem YY¥ Large

PROTEIRBAS

PACIENTE

o TOTALES
26 77 ¢/a 1.0
27 7.0 o/di 08
28 6.8 g/di L2

29 73 ¢/d! Lt




TABLA Vit
Pacientes Tratados con Sangrado Normal
Transoperatorio
:' e R o ——, e - e
DIAGNOSTICO Y | ALTERACION DE CANTIDAD
caso YtPO DE LA HEMOSTASIA | TRATAMIENTO DE
LE CILRUGIA Y G6RADO S ANGRADO
CIARO IS HEPATICA T8 T
30 TROMBRDCITOPEMIA [ 4T DOO} PLAINA 400 mi
HERNIA IRAUINAL FllliNDLlll!T
CANCER DE PANCREAS YY’T
31 (25 PLAINA 180 w!
i CiRUBIA DERIVATIVA DISFIRRINOSENERIA
EIPLENOMNERALIA TROMBOCITOPENIA { 23000 FLASNA rico
32 LAPAROTONIA 11t EN  PLAQUETAS 300 ml
IXPLORADORA
IRC
33 BIOPSIA REMAL YT'T Puasma =




ﬁosbpacientes coﬂ'ééngiado normal con TT largo recibieron
300 -ml de plasma fresco éongelado por indicacién del cirujano
‘antes de la cirugifa y continuaron con el tratamiento por tres
d{as. El grupo que sangrd anormalmente recibid tratamiento =~

pre-operatorio con Vitamina K.

El andlisis de las diferencias del 'I"I‘Pa y del TP antes
de la cirugfia y después del tratamiento en el mismo grupo -
(con sangrado anormal o normal) y comparando los dos grupos
(con sangrado normal o anormal, tampoco dieron diferencias
significativas. En el grupo con sangrado normal, se elimind
a un paciente cuyo TT estaba prolongado debido a efecto he-

parinico.



TABLA

11X

Pacientes con Deficiencias Hemostdtices que no

Recibieron

Tratamiento Preoperaiorio

DIAGNOSTICO Y

ALTERACIOM DE

CANTIDAD DE

COLECISTECTONIA

CASO
TiPO DE LA HEMOSTASIA EVOLUCION SANGRADO
No CIRUBIA Y GRADO
COLEDOCOLITIASIE 1rr 4+ ron DERICIENCIA JE MANTIENE EN TRANS
16 180w
CoLECISTECTOMIA 1T 4 POR  iNMIBIDOR Y POSTOPLRATORIO
ine rred ron oreciEncia sz uomifico  soLo
17 30 mi.
COLOCACION CATETER T4 IK EL PRECPERATOR(O
EXTRACCION  CALCULOS et e
18 NG St WODIFICO 20O ml
RESIDUALES e 4
CANCER DE PANCREAS e 4 Tre cormeE
19 300
BLRIVACION e Men umire TP 8T mANTIENE
COLEDOCOLITIASIE Tre4 T SE WANTIENE € thaws
20 200 mI
COLKCISTACTONIA TP %ON ANTICOAQULANTE Y POITOPERATORIO
COLEDOEOLITIABIS vt 3E MANTIENE EH  TRANS 400 at
21
Y rosToPLRATONID N CAPA




Comparaciorn de los Tiempos de Coagulacion de
los Pacientes con Sangrado Normel y

TABLA

X

Anormal en los Diferentes Tiempos
Quirurgicos
S A N 5 R A D O

N OR M A L

ANORMAL

I IT 11T I II 11
TTPa 18.3" 9.0" 16.3" 16.7 T.61 8.5
TP 520 3.91 4.4 3.31 [} 8,21t
TT 12.5" 13.7¢ 4.0 17.9¢ 15.6" 16. o

T . Preoperatorio.

II Post- tratamiento.
IIT Postopsratorio.




TABLA Xi

Efectio del! Tratamiente em Pacientes
con ¥ ¥ Prolengado

SANGRADO KORMAL

SANGRADO ANORMAL

Ko nNO
I pay 1YY I 11 II1

30 18" 8.0M 3.0 26 21,04 19.0" 18,00

31 rau 6.3 0 27 19,70 17 16,34

32 -3 0 8.3% 28 10.4% .04 9.0t
ﬁ 33 0 ~4.20 | =444 29 20.04 28.01 t2.00
]HV 21 18.0* - 2281
’ I Precperatorio.

J1 Post-irotamiento.

111 Postoperciorio.



o R t fueron las adecuadas para i-
déﬁtifi#a;,aiﬁgqaciones d ,eﬁésﬁasia’en este grupo:.heterg
§§6é0,6§;p3¢xeﬁtés‘, ‘ ,ninéuno de los ‘que tuvieron =
’pfueb&sunormaleé sahgt&fon anbrmalﬁente‘por'alteraciones de -
hémdgtasia." o

Via caracterizacidn de este defecto -de hemostasia se hizo
con' un alto grado de precisidn cuando dicho defecto fue por -
alteracidn en el niimero de plaquetas y en las alteraciones -~
de TTPa y TP, El uso de correcciones con plasma normal en pro
Poxrcidn 1:2, 1:4 ofrecen una ayuda diagndstica complementaria
b4 las diluciones del plasma problema con solucidn salina -
fisiol8gica ofrecen parametros "gruesos" de refercncia para -

deducir concentraciones de los factores de coaqulacidn.

Por el contrario, cuando el TT fué anormal {Tabla VI) con
las técnicas disponibles actualmente, no fué posible precisar
la causa de dicha alteracidén y sdlo se pudo identificar un -

defecto con caracterfsticas de inhibidor,
Los pacientes que tuvieron sangrado anormal se estudia
ron. por separado en cada uno de dos gruapos:

El grupo I fueren pacientes con PTI que se sometieron. a
esplenectomia y que en el periodo preoperatorio se aleatoriza

ron para recibir (Grupo A} o no (Grupo B) plaquetas.



31 grupojll lo constituyeron 1os pacientes con alteracig

“nes’ div rsas de’ a: hemostasia,

V‘En eligrupo I—A (que recidbid plaquetas] se demostrd un -
bueﬁiefécco hehostétlco (incremento de plaguetas y correccidn
del TS}. En un paciente refractario, la cuenta de plaguetas y
el TS no corrigieron y en un segundo paciente hubo un incre-
mento de plaquetas de 14,000/mm3 que fue el promedio de incre
mento del grupo, pero el T35 permanecid prolongado. Estos dos
pacientes tuvieron sangrado abundante por defecto de hemosta-
sia (Casos 2 y 3, Tabla I}, El promedio del TS corrigid a 8
min, despu&s del tratamiento y en la muestra pre-~operatoria
(de 4 horas despuBs de terminada la cirugia)} hubo mayor in-
cremento de plaquetas (x=75,000/mm3) y mayor acortamienteo del

TS (x=5 min.}.

En el grupo B (pacientes gue no recibieron transfusién
pre-operatoria)l los controles realizados 4 hrs. después de-
terminar la cirugia, demostraron un ascenso en el nimero de
Plaquetas (x=52,000/mm3 y el TS disminuyd en promedio & 7 -
min.). Dos de siete pacientes tuvieron sangrado anormal por
defecto de hemostasia, uno de 750 ml, y otro de 400 ml.; nin
guno los dos tuvo repercusidn ni requirieron transfusidn de

fracciones de sangre.

El paciente gque sangrd 750 ml. tuvo uno de los tiempos
de sangrado mids prolongados (15 min.}. Sin embargo otro pa-

ciente con TS5 15 min. tuvo sangrado trans~—operatorio normal.

Con base en estas observaciones podemos decir que no dg
be ser general la transfusién pre~operatoria de plaquetas en
pacientes con PTI sometidos a esplenectomia, Los idnicos pa-
cientes que demostraron sexr refractarios tuvieron sangrado
anormal ; dos.enfetmos con sangrado anormal por estar en el

grupo B, no se pudo comprobar si eran o no refractarios.



'De los 14 pac1entes operados y qua tenlan una o mas alte
“:racxones de la hemostasia (Grupo 11, 5 tuvieron sangrado anor‘
‘mal atribu;do a hemostasia deficiente, Comparando los. datos -
‘de ‘estos 5 pacientes con.los otros 9 no sangraxon, no encon-
‘tramos diferencias en edad, tipo de cirugia, prolongacidn de
TTPa, TP, TS y plaquetas, Las {inicas diferencias encontradas
fueron el sexo(predominio de mujeres en el grupo de sangrado
anormal); mayor prolongacidn del TT (p>0,05), y en la prepa
racién preoperatoria, ya que el grupo que no sangrd se prepa
rd con fracciones de sangre (principalmente plasma) y el gru
po con sangrado anormal se prepard con vitamina K. Si anali-
zamos los resultados de los tiempos de coagulacién del plas-
ma (TTPa Yy TP), en ambos grupos, podemos ver que no hay dife
rencias significativas en los dos grupos, en los diferentes

periodos en los que se realizaron dichas pruebas, (Tabla IX).

En ambos grupos hubo una correcién adecuada de los tiem
pos a niveles que corresponden a concentraciones "hemostdti-
cas" de los factores de coagulacidn ¢ inclusive en el control
post~operatorio gue se realizé de una a cinco hrs, después -

de la cirugia, tampoco hay diferencias.

Con estos resultados, la diferencia entre los pacientes
que sangraron y no sangraron cuando fueron sometidos a la ci-
rugfa fue el TT prolongado. Si se analizan por separado las
diferentes ctapas en los dos grupos, se observa que @ el gru
po con sangrado normal, tratado con plasma los TT se corri-
gieron después de la administracién del mismo (Tabla XI), en
cambio en el grupo de pacientes que no recibieron tratamiento
con el plasma los tiempos permanecieron iguales (p> 0,05},
Estos antecedentes deben orientar la busqueda de la explica-
cidén de porque los pacientes con TT largo tienen predisposi-

¢ifn a sangrar anormalmente en el periodo trans-operatorio.



Y Los . tiempos’de trombina (TT) pueden prolongarse:por va-

srias razones: 'a) Falta o'exceso del sustrato de la fibrina -

”‘(37; hipo=, o hiper-fibrinogenemia})(6); b) Defcoto funcional
'Jenila molécula de fibrindgeno; c) Interferencia por anticoaqg
';iéntes exdgenos (heparina); d) Presencia de sustancias anti-

i Frombinas como la antitrombina VI o PFF; e) Aumento de resi-
 duos de &cido sidlico en la molécula de fibrindgeno como suce
de en pacientes con cirrosis y con carcinoma renal (21)(24);
f) Incrementos en los niveles plasmdticos de las glicoprotei
nas ricas en histidina (20); 3) Anticuerpos antifibrindgeno

- (30) y h) Pueden estir relacionados con la composicidén de la

trombina utilizada en el laboratorio (diferentes proporciones

de trombinae,g,py }{13).

Analizando estas causas en los pacientes que sangraron
anormalmente con TT largo la disminucidén cuantitativa del £i_
brinégeno no se observd en ningiin caso. La hiper-fibrinogene_
mia se observd en algunos pacientes, sin cmbargo al hacer las
diluciones con plasma normal (como se puede observar en la Ta
bla VI, pacientes 21 y 26) 1:2 y 1:4 las prolongaciones persis
ten, por lo que la hiper-fibrinogenemia no es la causa de 1la

prolongacidn.

En un paciente (Tabla VIII, No.31), el TT si tiene wun =
comportamiento de estar prolongado por hiper-fibrinogenemia,
ya que en el plasma problema solo, el TT fu& >18secg., en la
dilucidn 1:2 con plasma normal fué > 9 seg, y 1:4 fué P 3seg.

este fue un paciente con C.A de Pincreas,

Definitivamente una disfibrinogenemia no la podemos des_
cartars Si bien las concentraciones de fibrindgeno realiza -
das con técnica de Clauss {que mide proteina coagulable) y =~
por termoprecipitacién (Que lo mide como proteina total)}, no

dieron diferencias significativas. El {inico caso que tuvo TT



prbloﬂg;db (63;0 29'Tébla V) vy que se hicieron pruebas con di
luciones salinas (que cétrigieron el TT largo con NaCl) y con
cAc12 (que no corrigid) son sugestivas de disfibrinogenemia.
Esta paciente tuvo CA hepdtico que es una entidad a la que -

frecuentemente se le encuentra asociada a disfibrinogenemia.

Por otra parte se han informado aumentos en residuos de
dcido sidlico en el fibrindgeno de pacientes con cirrosis he
patica y en CA renal, El exceso de Acido siilico prolonga el
TT y éste se corrige cuando se trata con neuraminidasa. Esta
Posibilidad no la podemos descartar como tampoco la de la -
presencia de glicoproteinas ricas en histidina, que se han

relacionado con TT prolongado.

En los casos donde se determinaron PFF y LE éstos no se-
encontraton elevados, por lo que el TT prolongado no parece
ser secundario a antitrombinas. Ningdn caso de los que tuvie_
ron TT prolongado y sangrado anormal tuvo efectos de anticoa-

gulantes exdgenos (heparina).

Las alteraciones de las concentraciones de las trombinas
oceBd e Y }'y se descarta ya que los testigos dieron valores -
normales. Tampoco se piensa que el TT prolongado sea secunda-
rio a anticuerpos anti-fibrindgeno, ya que los pacientes no -

Presentan los padecimientos que se asocian a esta situacidén.



de-1a tercera fase de la coagulacién es necesa-

10,5mpliar los estudios de laboratorio.

= Los pacientes con trombocitooenia secundaria a pdrpu-

ra trombociton&nica autoinmune, no necesariamente de

ben:-ser transfundidos con planuetas en el perfodo -
pﬁéoperatorio, ya aue los enisodios de sanaqrado aui-
riirgico fueron en iqual proporcidn en el oruno aue -
recibifé olanuetas gque en el aue no Jas recibié. Los
nacientes aue recibieron las nlaquetas y sangraron
se demostrd que eran refractarios, va ocue no demos-
traron el ascenso de plaquetas, que tuvieron los no

refractarios ni la correccidn del tiempo de sangrado

a los 60 min., desnués de la transfusion. Tampoco de

mostraron el ascenso de nlaauetas al término de la -
ooeracién ni a las 24 hrs. nost-cirugia. Estos npa-

cientes no respondieron a la esnlenectomia.

Clarar la naturaleza de las alteracig

R OTERS WD ODSSE
SAUR BE LA st

r-ﬁ

Gk



Fueron-diluf;

.de las'diferencias entre los gqrunos de -

sangrado normal-y anormal en el neriodo preoverato--

rio fueron: oredominio de hombres en el arunc de san
grado normal; terania preoperatoria con vit, Ky TT
orolongados en los pacientes con sanqrado anormal.
S610 en unos pbocos casos fue posible jdentificar las
causas de las alteraciones del TT: una vor hiperfi-
brinogenemia, otra por disfibrinoanenemia. En los de-
mds casos se demostrd un efecto inhibitorio en el --
plasma del naciente sobre el normal. Este defecto se
mejord con la administracidn de olasma, vero no cuan-

do los enfermos fueron tratados con vit. K. Se oue-




s exdaenos (heparina) v end§

eSpeéialmente VI o nroductos -

por la fibrinolfsis), nrooorciones
, ¥ en los reactivos utili-

-finalmente alteraciones en las concentracio

.nes de proteinas plasmiticas, va aue todas estaban -

rdéntrb de -los 1imites normales. Dos nosibilidades -

deben exnlorarse: presencia de glicoproteinas ricas
eh histidina y alteraciones por incremento en los re
siduos del dcido sidlico en los fibrinfaenos de esos
nacientes,

Se requiere de un estudio prospective basado en es--
tas observaciones y con mayor metodoloqfa pararacla-

rar.las causas del TT prolongado en estos casos.
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2)

3)

EVALUACION CLINICA DEL PACIENTE

Antecedentes famxlxares,.'

Familiares -con tendencxa hemortﬁgxc'

Anteéedentes personaleé. -
Alimentacidn.- Desnutricidn; aporté'deyiitamina K.
Alcoholismo. ) :

Contacto con sustancias quimicas potencxalmente mielo
t&xicas, en el trabajo o en el domicilio (dlsolvenCe&
pegamentos, thiner, insectisidas, etc.). x

Medicamentos recibidosy tipo, tiempo, dosis; equimo-

si$ post-aplicacién IM de medicamentos. Relacién”delif*“ 

medicamento con la lesidn hemorrdgica. : :
Antecedentes transfuncionales: sangre total o fréécié "
nes, Cantidad, fecha de la lltima transfusién, reac~
ciones transfunsionales,

Menstruacidn: cantidad, duracidn, frecuencia.»La pre-
sencia de codgulos, escurrimiento a traves de la toa-
1la sanitaria y mAs de un cambio nocturno, generalmen
te son signos de sangrado excesivo,
Enfermedad hepdtica.

Hipertensidn arterial.

Magnitud del sangrado post—partd.
Padecimiento Actual.

Manifestacidn hemorrigica: tipo, locallzacion, edad ~

de inicio, abundancia, duracidn, frecuencia, presentaf
cidén espontanea o factores desencadenantes, secuﬂlas,

tratamiento y respuesta.



4)

5

6)

'Identlficacion de eufermedades que pueden zelaclonatse

Aparatos -¥Y sxstemas.—

no: secuelas oseas, artxcul

res,

Anotarlos en orden cronoloqi

Exploracién fxsica,;,

Hipertensibn artetial, hipertermia, cdlculo de superfi
cie corporal, . volfimen sanguineo y voliimen plasmitico
con base’al peso y talla, datos que son Gtiles para -

el cdlculo. del tratamiento sustitutivo.

- Pondo de ojo: presencia de hemorragia, retinopatia -

anémica, hiperviscosidad, etc,

fosas nasales: Lesidn local, telangiectasias, tapona-
mientos,

Mucosas orales: Lesiones hemorragicas, telangiectasias
en labios, lengua, paladar y piso de boca. Car cterii
ticas del epitelio de la lengua, Visceromegalia, ade-
nopatia, dolor &seo.

Describir las caracteristicas de las lesiones hemorrd
gicas: tipo, localizacidn, extensidn, pdpulas hemorrd
gicas (plirpura palpable), etc. En casos de hematoma -
muscular o hemartrosis, evaluar el estado funcional -

del aparato locomotor.



;Los?FAcTOREs

POS DE COAGULACION

A

CONCENTRACIONES 3

“PRUEBA ™.

2100..%

75 % 50 % 25 %
TTPa 32.5" 40.6" 55.7" -
TP 12.0" 15.8" jig,.a" 29.7"
TT 28,0" 32.4" 37.8" 43.1"




ANEXD - 111
BASES PARA LA TERAPIA DE REPOSICION

Y] CONCGENTRACION MI-
SVINA: NIMA PARA |IEMOST£ FORMULA PARA EL CALCULO DE LA DOSIS FRACCIONES

L i SIA. pE
FACTOR 1 "uEnTA po Py SANGRE
R ¢ BASAL. . e E ]
-BTOLOGLC. TRAUMATTSMO| POSIS THICIAL MANTEN IMIENTO
[T Crioprecipitados de 200mg/u
e 150 « NIVEL REAL Igual c¢/48-72h.| Plasma fregco 360mg/100ml.
3767dfas 100mqél 150ma/d1 x kg peso x 0.4 segiin control Fibrindgene concentrado,
10| 3-4 dfasj 15 % 25 1qual ¢/72 h. PLASMA
B e I 24 h. 15 % 25 % 1) 12,5 ml x kg peso| Igual c/24 h. PLASMA FRESCO
S R = 2) 40 x kg peso x .4
VI 4. h, [FEY ig s nivel nivel Iqual c/6 h. PLASHA FRESCO
T x -
X 2 dfas| 10 % 25 % descado real Iqual c/48 h. PLASMA
P : . 100 S LAS
XT 2-3 dias| 152 20 % . Igual c¢/48 h. PLASMA
X11 2-3 dias{ 10 1 20 % 05 Igual ¢/48 h. PLASMA
; i i 1 unidad FVIII-1 ml plasuma
ATy 1} 50ml x kg peso x
Plasma fresco.
S ek 3t2§‘ ‘;‘)’5“"“ (en Crloprecipitados:cada unid.
vITI 12 h. 15 v 30w na Igual c/12 h. equivale a 100 mi de plasma

de FVITL.
i de FVITL,

o 100 unid
Concentrad

,‘2) nivel daseado Xkg

peso - unid.FVIIIL

Plasma fresco.
c/24 h. Crioprecipitados.

154|308 o ' som1 x kq pese x .3 | Igual

Plasma fresco.
- 40" m1 K kg peso x ni Concentrada F IX.
C25 N a0 “vel deseado, Igual c/24 h.




EQUIVALENC UMEN SANGUINEO TOTAL

RELACIOR CON ELPESO CORPORAL.

VOLUMEN SANGUINEQ 8% DEL VOLUMEN

TOTAL (m1) SANGUINEQ TOTAL.
Hombres Mujeres Hombres Mujeres
7000 6500 560 520
‘50 6300 5850 504 468

5200 448 116
4550 392 364
3900 336 312
3250 280 260

a0 2800 2600 224 212
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